Patologia ocular a la parálisis cerebral by Mir Fullana, Francesc & Ouziel Martínez, Lluïsa
Premio 
Patologia ocular a la 
parálisis cerebral (*) 
Francese Mir ¡ Fullana, LluTsa Ouziel 
Martínez 
"Quan era un infant, vaig 
veure que per sortir de la 
misèria, ¡'única eina que al-
guns podríem arribar a teñir 
era una certa capacitai per 
aprendre" 
Nadal Batle 
Introducció 
Un dia, ja llunyà, un bon amie meu amb 
un fili amb paràlisi cerebral, motor i ànima 
de l 'assoc iac ió d 'aques ta pa to log ia a 
Mallorca (ASPACE), va sol-licitar la nostra 
col-laboració per controlar la patologia visu-
al d'aquests ihfants. 
D'aquesta manera casual, vàrem entrar 
dins un món, desconegut per a la majoria 
de la gent, desafortunadament mes nom-
bres del que es pensa, amb infants de tota 
classe social i tots els graus d'afectació 
neurològica. 
Fa també molt de temps, a la tertulia 
d'una taula rodona en qué prenia part, uns 
pares amb un fili afectat em varen enflocar 
aquesta pregunta: 'com diu vosté que es 
poden explorar aquests infants si noltros 
hem anat a un pareli de metges i quasi no 
mos han fet cas?'. 
No és una queixa, és una realitat. Moltes 
persones pensen —quan veuen un infant 
que s'arrossega per terra perqué no pot 
caminar, que no pot aguantar el cap recte, 
que l'espasticitat muscular li dificulta la parla 
(*) Premi Metge Matas del Collegi Oflcial de 
Metges de les llles Balears 1998. 
fins a fer gairebé impossible que se'l pugui 
entendre o bé que la deficiencia mental fa 
que la seva col-laboració sigui molt difícil o 
n u l l a — que aquests infants no necessiten 
d'un tractament adéquat deis seus problè-
mes visuals. Se sol pensar: de què li servirà 
veure un poc més o un poc menys?. 
Precisament la realitat és tot el contrari. 
Els infants discapacitats necessiten de 
tots els mitjans per obtenir la màxima capa-
citai d'estimulació i per aquesta raó, l'explo-
ració oftalmològica acurada és fonamental, 
fins tot en els que pateixen un notable re-
tard mental. Molts d'infants milloren les sèves 
reaccions amb els rehabilitadors i educa-
dors una vegada corregida l'anomalia visu-
al. 
Aquest és l'objectiu d'aquest treball: fer 
un estudi dels pacients amb paràlisi cere-
bral, visitais i tractats durant els darrers 
quinze anys i contribuir a un millor coneixe-
ment d'aquest món de sofriment però tam-
bé d'alegries. 
Tractar aquest tipus de pacients no és 
una feina agra'ída. Per això hi ha ben poca 
gent dins la nostra especialitat que es de-
diqui al tema. Ho confirma el fet que la 
bibliografia mundial és escassa, ja no di-
guem la del nostre país. 
Sempre m'ha agradat ser capdavanter a 
la meva professió, operar cataractes amb 
les darreres tecnologies, emprar sofisticats 
làssers o tècniques per operar miopies i 
altres alteracions visuals, però pens que 
també hi ha altres branques de l'especiali-
tat, que si bé no són tan gratificants de cara 
a la galería o al màrqueting, sí que són 
essencials perqué aquests infants discapa-
citats assoleixin, millorant la seva capacitai 
visual, una molta o, encara que fos mínima, 
una major facilitât mitjançant la rehabilita-
do, l'educació i l 'aprenentatge. 
Resum historie i epidemiologia 
L'alteració neuromotora coneguda com 
a paràlisi cerebral infantil (PCI), va ser des-
crita i documentada per primera vegada per 
un cirurgià angles, el Dr. William LITTLE, 
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director de l'Hospital de Londres i posterior-
ment fundador de l 'Hospital Ortopedie 
Reial. 
L'any 1860, el Dr. little va descriure les 
manifestacions cliniques de la diplegia es-
pàstica 8 una de les variades formes de 
manifestar-se la PCI) i que peraquest motiu 
és denomina durant molts d'anys malaltia 
de Little. 
Molts dels infants estudiats per aquest 
autor, tenien antécédents de complicacions 
en el part i per això, little va considerar que 
l'afectació motora s'originaria en el période 
périnatal, suggerint que la causa seria la 
carencia d'oxigen durant el naixement i que 
aquesta anòxia lesionaría els teixits del 
cervell que controlaven el moviment. 
Però l'any 1897, el famés Sigmund 
FREUD, que ja era un eminent neuròleg 
abans de convertir-se en fundador de la 
Psiquiatría, investigant les causes de la PCI, 
va discrepar de les hipotetitzades per Little. 
Freud, observant que no tan sols els infants 
amb PCI patien retard mental, alteracions 
visuals o convulsions, va suggerir que el 
desordre responsable de les manifestaci-
ons cliniques de la PCI es produiria abans 
del part, dins el claustre matern, i deixà 
escrit: "un part difícil, en certs casos, és 
simplement un s imptoma d'efectes anteri-
ors que influeixen en el desenvolupament 
del fétus". És a dir, que els problèmes ob-
servats en el part serien freqüentment cau-
sais per una anormalitat présent abans del 
naixement. 
Aquest punt de vista de Sigmund Freud 
va ser pràcticament ignorât durant tota la 
primera meitat del segle XX. 
Però la recerca científica actual dona 
suport a les idees de Freud, ja que cada 
vegada més es va comprovant que en la 
majoria dels casos, l'anormalitat causai és 
congènita. 
És molt important recordar que la PCI, a 
pesar de la seva aparatositat clinica, no ha 
de pressuposar una afectado a nivell cog-
nitiu. Tradicionalment, es pensava que les 
persones amb PCI tenien disminuïdes les 
facultats cognitives (concepte que es troba-
va estés a qualsevol deficiencia tan motora 
com sensorial), de forma que es negava a 
aquests pacients tota possibilitat de desen-
volupament personal, d'integració o d'adap-
tació a la societat. Encara he conegut un 
pacient amb PCI, sord i mut, amb una in te l -
igenc ia per ventura superior a la normal, 
ingressat a un psíquiátric durant molts d'anys, 
que feia escarrufar quan contava ges-
tualment els electroxocs que li havien apli-
cat repetidament. 
Arran de la consideració que aquests 
pacients no tenien per qué teñir afectat el 
nivell cognitiu, es varen obrir les portes a 
les intervencions facilitadores i potenciado-
res del seu desenvolupament. 
La tendencia actual és la de treballar en 
equips multidisciplinars per tractar de forma 
conjunta la variada patología que presenten 
els infants amb PCI. Per altre part, els avén-
eos medies, els programes de terapia física, 
els tallers ocupacionals i els avéneos es-
pec tacu la r de la tecnología informática i de 
la computació, han fet que actualment molts 
de pacients amb PCI puguin fer activitats, 
com parlar, pintar, escriure, en definitiva, 
comunicar-se amb tot el món, impossibles 
fa uns anys, aconsegulnt que un nombre 
notable d'ells es transformin en membres 
productius de la societat. 
Referent a l 'epidemiologia, actualment, 
ais Estats Units es calcula que aproximada-
ment un 0.2% de la població pateix PCI ( un 
de cada mil ). Prop d'un milió d'americans 
teñen PCI i cada any s'hi afegeixen entre 
5000 i 7000 infants més. A pesar dels avén-
eos medies, aqüestes xifres es troben esta-
bilitzades els darrers vint anys. 
Les xifres epidemiologiques varíen de-
penent del grau de desenvolupament del 
país. 
Per exemple, a Turquía, la incidencia és 
del 1.66% (un de cada 600), calculant-se 
que prop de 700.000 tures patelxen PCI. 
Aquest augment notable de la incidencia 
respecte ais EEUU, es relaciona amb l'ele-
vat nombre de malalties infeccioses durant 
l'embarás, condicions inadequades en l'aten-
ció prenatal, condicions desfavorables du-
70 
rant el part, notable déficit d'assistència 
medica pediátrica i alta freqdència de ma-
lal t ies con tag ioses , e levada febre i 
malnutrició en els primers anys de vida. 
Al Japó, la incidencia del PCI entre 1983 
i 1987 va ser del 1.4% I, en canvi, entre 
1988 i 1992 va incrementar-se fins al 2%. 
Aquest augment, a un pais desenvolupat 
corn és el ñipó, no es relaciona amb man-
cances sino precisament amb els avanços 
en l'assistència médica neonatal que per-
met la supervivencia d'infants que abans 
morien. 
Les estadístiques europees confirmen 
les dades deis EEUU, osci l lant la inciden-
cia entre el 0.7% i el 1.5% depenent deis 
països. 
A Espanya es comptabilitzen uns 65.000 
pacients amb PCI i a les illes Balears uns 
pocs mes de 600. 
La PCI es considera un desordre sensé 
base genética ni amb predisposició familiar 
a pesar que hi ha una especial incidencia a 
certs grups ètnics (pakistanesos), grups 
racials (nègres americans) i a grups socio-
econômics (pobres). 
Pero una recent publ icado ha obert el 
debat sobre la possibilitat de la base gené-
tica. A una ciutat d'Anglaterra es va compa-
rar la prevalença de PCI entre la població 
d'immigrants asiàtics (sobre tôt del nord del 
Pakistan) i la població no asiática. Els résul-
tats varen ser espectaculars: en els asiàtics 
la incidencia era de 6.42 casos de PCI per 
cada 1000 persones i en els no asiàtics de 
3.18 casos per 1000. Es va comprovar que 
en els asiàtics existia un altíssim percentat-
ge de matrimonis consanguinis (51 % ) , men-
tre que eren molt rars a la població no 
asiática. A la comunitat asiática, en mes de 
la meitat de famílies que tengueren un in-
fant amb PCI ja hi havia un altre membre 
amb el mateix tipus d'afectació. Aquesta 
incidencia anormalment elevada a les famí-
l ies amb mat r imon is consangu in is fa 
nipotetitzar els autors que seria un factor 
genétic que influenciaría l'augment de PCI 
a la població asiática. 
De totes les maneres, actualment no hi 
ha evidencia provada científicament de l'exís-
tència de PCI amb factors genètics. La in-
vestigació galopant del codi genètic ajudarà 
indubtablement a aclarir aquest dubte. 
La paràlisi cérébral infantil 
La paràlisi cérébral infantil (PCI) és un 
trastorn neuromotor per lésions cerebrals 
durant el période prénatal, périnatal o bé en 
els primers mesos deu vida. 
Aquestes lésions cerebrals estan, en 
general, en relació amb accidents anòxics o 
isquèmics, hémorragies, trombosi i més 
rarament amb infeccions i traumatismes. 
La seva causa moites vegades no es pot 
aclarir amb exactitud però les lésions no 
són évolutives. 
A la majoria dels casos, la història clini-
ca del période périnatal és suggestiva per 
inscriure l'infant en el grup de rise de patir 
una PCI: prematuritat, dismaduresa, sofri-
ment fe ta l , acc ident obstè t r ic , as f fx ia 
neonatal, deshidratació amb col-lapse, etc. 
En altres casos no es trobarà cap anomalia 
durant aquest période i es pensare en una 
patologia fetal que passa desapercebuda. 
Encara que hi hagi un sofriment cérébral 
neonatal, patent o no, és habituai l'existèn-
cia d'un interval lliure durant els primers 
mesos de vida (de 3 a 6 mesos), interval en 
que l'alteració motora no es manifesta clfni-
cament si bé les lésions cerebrals estan ja 
constituïdes. L'acord entre els autors réfè-
rent a la vacui'tat semiològica en aquest 
interval de temps no és total, encara que 
l'examen neuromotor complementari, l'es-
tudi de la motricitat i de la reacció a l'abduc-
ció de la cadera permeten afinar el diagnos-
tic dins la població de lactants considerats 
de rise. S'ha insistit en aquest période en 
l'existència de petites alteracions del com-
portament amb una major irritabilitat, una 
hiperexcitabilitat i sobretot d'una hipotonia 
dels flexors del coli que ocasiona un retard 
en l'adquisició del control postural cefàlic. 
El to dels membres és freqùentment normal 
durant aquesta fase però s'ha observât l'exis-
tència d'un seguiment lent de la mirada i 
una sinergia òculo-cefàlica dolenta. Entre 
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els 4 i els 12 mesos de vida, depenent de 
la gravetat de les lésions, el quadre clinic 
es va précisant fins poder fer el diagnostic 
de certesa de PCI. 
En aquest estudi, queden excloses del 
concepte de PCI les patologies següents: 
-la disfunció cerebral mínima 
-les formes d'afectació intel-lectual sen-
sé desordre motor 
-els pacients amb una síndrome conegu-
da (cromossomopaties, metabolopaties), 
encara que associïn dificultats motores 
-les lésions motores d'origen medul la r 
Actualment, la PCI es classifica en qua-
tre tipus: 
A.- La PCI ESPÀSTICA: afecta entre el 
70% i el 80% deis pacients. Es caracteritza 
per una contracció permanent de la muscu-
latura i per l 'exageració deis ref lexos 
osteotendinosos. Segons l'afectació deis 
membres es divideix en cinc subtipus: 
-la displègia espàstica: és l'afectació mes 
fréquent. Hl ha una alteració involunta-
ria del to muscular que afecta els mem-
bres, essent les carnes i els peus molt 
mes afectats que els bracos i les mans. 
-I 'hemiplegia espàst ica: afectació del 
membre superior i inferior del mateix 
costat. Els membres de l'altre costat 
presenten una motilitat normal. L'epi-
lèpsia és molt comuna en els infants 
amb hemiplegia (Russman,1992). 
-la quadriplègia: els quatre membres es 
troben afectats englobant normalment 
el tronc i el cap. La quadriplègia solen 
presentar-la infants que han patit una 
severa deprivació d'oxigen en el cervell 
(Eicher i Batsshaw, 1993). Se sol diag-
nosticar abans que els altres tipus de 
presentacions, entre el primer i el sisé 
mes de vida. 
-la monoplegia: afectació d'un sol mem-
bre. 
-la tetraplegia: afectació de tres mem-
bres. 
Aquests dos darrers subtipus son extre-
madament rars. 
B.- La PCI ATETOIDE: afecta antre el 
10% i el 2 0 % dels nins amb PCI. Es carac-
teritza per alteracions posturals i dels movi-
ments involuntaris. Aquets moviments anor-
mals solen afectar les mans, els peus, bra-
ços o cames i en certs casos els mûsculs de 
la cara i de la l lengua. 
C - La PCI ATÀXICA: comprèn entre el 
5% i el 10% del total per la quai cosa es pot 
considerar una presentaciô rara. Es troba 
altérât el sentit de l'estabilitat, existint una 
gran incoordinaciô dels moviments intenci-
onats. 
D.- La PCI MIXTA: afecta un 10% de la 
poblaciô amb PCI. La combinacié mes fré-
quent és la espàstica-atetoide, en canvi, és 
molt rar trobar una combinacié atetoide-
atàxica si bé és possible una combinacié 
dels très tipus anteriors. 
Una gran part dels pacients amb PCI no 
presenten altres desordres o anomalies, 
emperô n'hi ha molts d'altres que, a causa 
de les lésions cerebrals i del sistema motor, 
presenten una alteraciô del desenvolupa-
ment intel-lectual, de l'atenciô al mon que 
l'enrevolta o bé alteracions de la visiô o del 
sistema auditiu. 
De manera aproximada, un 3 3 % dels 
nins amb PCI pateixen una alteraciô mental 
greu, un 33% una alteraciô de grau mitjà i 
un 33% son intel-lectualment normals. 
Es important assenyalar que entre el 
50% i el 60% de pacients amb PCI pateixen 
convulsions (epilèpsia). Mes de la meitat 
son epilèpsies generalitzades secundàries i 
una petita part es tracta d'epilèpsies parci-
als. Les formes espàstiques de PCI son les 
que tenen mes probabilitats d'associar epi-
lèpsia, especialment la diplègia i l 'hemiple-
gia. 
Réfèrent a l'etiologia de la PCI, els estu-
dis epidemiolôgics indiquen que tan sols un 
de cada deu casos de PCI, son a causa de 
falta d'oxigen durant el procès del part i és 
una realitat que, encara avui, la majoria de 
les causes de PCI, son mal conegudes si bé 
les investigacions mes récents continuen 
acumulant punts a favor de les causes 
intrauterines, especialment les infeccioses 
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que es présenter) de forma subclinica du-
rant el procès de gestaciô. 
Els investigadors actuals, han examinât 
milers de dones embarassades, realitzant 
un seguiment del part i monitorizant el se-
guiment neurologie. Gracies a aquests amplis 
estudis, s 'ha comprovat l'existèncla de fac-
tors de risc, és a dir, factors que augmenten 
les possibilitats de tenir un infant que mes 
tard sera diagnosticat de PCI. 
Les lésions hipôxic-isquèmiques durant 
el procès del part en constitueixen la major 
part. Per aquest motiu, entre els factors de 
mes risc, podem esmentar els segùents: 
-Part prematur i neonats de baix pes: 
augmenta el risc als nins de menys de 37 
setmanes de gestaciô. Molts d'infants pre-
maturs sofreixen hémorragies cerebrals 
intraventriculars I, en canvi, aquest greu 
problema és rar als infants que pesen mes 
de 2000 grams. Aquestes hémorragies ce-
rebrals poden originar la lesiô de part del 
cervell que contrôla la funciô motora i origi-
nar una PCI. Si les hémorragies originen la 
destrucciô de teixits cérébral normal (pato-
logia denominada leucomalàcia periven-
tricular) i la formaciô de petits quists a l'en-
torn dels ventricles i de la regiô motora del 
cervell, aquest infant té mes probabilitats 
de patir una PCI que l'infant prematur que 
présenta hémorragies aïl lades. 
-Baix valor de l'Apgar. L'Apgar (denomi-
nat aixî per la anestèsia que l'introduî, la 
Dra. Virginia Apgar), és una puntuaciô que 
reflecteix Testât del neonat. Per determinar 
el seu valor, els metges revisen Testât del 
cor, la respiraciô, el to muscular, els refle-
xos i el color dels peus durant els primers 
minuts després del naixement. A tôt aixô se 
li assigna una puntuaciô que corn mes alta 
és millor és Testât de l'infant. Résultats 
baixos, sobretot xifres inferiors a 3 després 
dels primers vint minuts, augmenten per 
250 les possibilitats que l'infant presenti 
una PCI respecte als infants amb xifres 
d'apgar normals. Aquests valors baixos in-
diquen que el neonat ha patit una axfîxia 
severa durant el part. A pesar d'aixô, s'ha 
d'assenyalar que mes de la meitat d'infants 
que la pateixen no desenvolupen una PCI. 
-Presentaciô fetalanômala: un gran nom-
bre d'infants amb PCI han tengut una pre-
sentaciô podàlica en el part. 
-Part complicat Problèmes vasculars o 
respiratoris de l'Infant durant el part poden 
fer sospltar que l'infant ha patit una lesiô 
cérébral que pot ser permanent (obstrucci-
ons pel cordô umbilical, separaciô prematu-
ra de la placenta, etc). 
- Malformacions del sistema nerviôs: al-
guns infants amb PCI han présentât en el 
naixement signes visibles de malformaci-
ons, corn el cap mes petit (microcefàlia), 
détectes a la columna vertébral, etc. Aquests 
détectes indiquen que la causa va ser in-
trauterina. 
- Embarassos multiples: els bessons o 
mes infants nascuts al mateix temps son 
factor de risc important de PCI. Als Estats 
Units, durant els darrers vint anys, aquest 
tipus de part s'ha quadruplicat, fonamental-
ment per dues raons, perquè ha augmentât 
considérablement el nombre de dones ma-
jors de trenta anys que tenen fills i per Tus 
de mesures medicamentoses fertil itzado-
res. Aquests parts son un factor de risc, 
perquè en moites avinenteses associen 
prematuritat i baix pes. Els estudis demos-
tren que augmenta per 400 les possibilitats 
de PCI a un part multiple respecte al part 
d'un sol infant. La investigaciô es dirigeix 
ara a comprovar les causes s'aquest incré-
ment de risc cérébral: placenta pobra, etc. 
-Icten'cia del neonat o hiperbilirrubinèmia: 
freqùentment associades a la incompatibil i-
tat del factor Rh. 
-Sagnat de la mare durant l'embaraç o 
proteïnûria: la pèrdua vaginal de sang du-
rant el sise al novè mes de gestaciô i l'ex-
cès de protéines a Torina impliquen un ait 
risc de tenir un infant amb PCI. 
-Infeccions de la mare: segons les inves-
tigacions actuals, cada vegada es dôna mes 
importància a la infecciô intrauterina subcl i-
nica corn a causa de PCI, la quai cosa 
explicaria Televat percentatge de nins duits 
a terme i sensé problèmes en el part que 
presenten PCI. Estudis molt récents (Nelson, 
1998), han confirmât la relaciô entre PCI i 
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nivells elevats de marcadors de la inflama-
d o , especialment de les citokines i de fac-
tors de la coagulació. Els résultats de les 
análisis de sang deis neonats han estât 
dramàtics: tots els infants que han présen-
tât PCI tenien elevades concentracions de 
cinc citokines diferents (tumor necrosi, fac-
tor alfa i les interleukines 1, 8 i 9), mentre 
que cap dels infants normáis presentaren 
xifres valorables d'aquestes substancies. 
Molts dels infants amb PCI tenien també 
elevades concentracions d'un o mes factors 
de coagulació. Es pensa que aqüestes da-
des analit iques associades amb PCI son 
degudes a causes crôniques o que s'han 
réact ivâ t , corn son els deso rd res 
autoinmunes o les infeccions intrauterines 
subcliniques. 
Les citokines es troben normalment en 
quantitats infimes a la sang. Perqué es 
troben de forma abundant a la sang dels 
infants amb PCI no esta encara aclarit. Se 
sap que la producció de citokines esta afa-
vorida per diverses causes corn infeccions, 
desordres autoinmunes, trauma, deprivació 
d'oxigen i tumors. Aqüestes citokines actu-
arien corn a toxines lesionant les neurones 
i les sèves connexions en el cervell en 
creixement, encara que el nivell anormal de 
citokines podría reflectir també un factor 
genètic mal conegut o altres factors que 
afecten el cervell immadur. 
Seguint amb el factor ¡nfecciós, també 
s'ha comprovat un augment de PCI en els 
parts en que la mare presenta febre eleva-
da (mes de 38 9 C), la quai cosa és un signe 
d'infecció, o en qué el metge diagnostica 
clínicament una corioamnionitis (infecció de 
les membranes que enrevolten al fetus). 
Les infeccions de la mare durant el part es 
produeixen quan un microbi que es troba 
normalment a la vagina o en el recte passa 
a l'úter, accès facilitât per la di latado del 
cèrvix o per la rotura de la bossa de les 
aigües. Aqüestes infeccions augmenten per 
deu les possibilitats d'afectació cerebral. 
Per aquest motiu, actualment, quan la dona 
que dona a llum presenta febre elevada o 
infecció es tracta amb antibioteràpia paren-
teral, si bé encara avui no és coneix la 
repercussió que pot tenint la prevenció de 
la infecció materna en la disminució de rise 
de PCI. 
Tots aquest factors de rise i el période 
en qué amb mes freqüéncia poden afectar 
el cervell en desenvolupament es presen-
ten en el següent resum causa _ temps: 
A.- Preconcepció (pares): 
- Edat (mes de 35 anys). 
- Immaduresa biológica (pares massa jo-
ves). 
- Toxines ambientáis. 
- Base o desordres genetics. 
- Malnutrició. 
- Radiado. 
- Alteracions metabológiques. 
B.- Primer trimestre de l'embaràs (0 a 3 
mesos): 
- Malnutrició, déficits vitamínics. 
- Intolerancia ais aminoàcids. 
- Alteracions hormonals (déficit de proges-
terona). 
- Tóxics: tabac. Drogues, alcohol, verins. 
- Malfunció tiroidea. 
- Malatia de la mare: tirotoxicosi, desordres 
genetics. 
C- Segon trimestre d'embaràs (dels 3 
ais 6 mesos): 
- infeccions: citomegalovirus, toxoplasma, 
pigota borda, infecció intrauterina subclí-
nica. 
- Patología placentería: oclusió vascular, 
malnutrició fetal, hipóxia crónica, déficit 
del factor de creixement. 
D.- Tercer trimestre d'embaràs (dels 6 
ais 9 mesos): 
- part prematur, neonat o baix pes. 
- Factors hematics: ictericia, incompatibil i-
tat Rh. 
- Citokines. 
- Inf lamado i/o infecció: corioamniodit is, 
listeria 
- Hipóxia: insuficiencia placentería, hipóxia 
perinatal. 
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£.- Période périnatal: 
- Hipoglucèmia, hipotiroïdisme 
- Hipôxia périnatal, síndrome de distress 
respiratori. 
- Infeccions: meningitis, encefalitis. 
- Parts múltiples. 
- Hémorragies o accidents vasculars (em-
bolia). 
Réfèrent al tractament de la PCI, en ser 
una afectació que una vegada instaurada 
no és evolutiva i en qué la base radica en 
lésions del teixit nervios, el qual és irrepa-
rable, tota terapéutica aplicada és de tipus 
paliatiu. 
Pero en aquests darrers anys els avén-
eos de la medicina i de la tecnología han 
estât espectaculars i han aconseguit millo-
rar la qualitat de vida de molts de pacients 
amb PCI fins assolir la seva integrado a la 
societat com a membres productius. 
Entre els avenço medies destaquen dues 
substancies que han millorat els greus pro-
blèmes que origina l'espasticitat muscular: 
la toxina botulínica i el baclofen. 
La toxina botulínica és una molécula 
proteínica d'altíssima toxicitat produ'ida peí 
bacteri Clostridium Botulinum el qual es 
troba tan a terra com a aigua normalment 
inactiu durant anys pero que en determina-
des condicions favorables (conserves en 
mal estât) produeix la toxina, originant la 
greu intoxicado alimentaria coneguda com 
a botulisme. A pesar que aquesta malaltia 
es troba ja documentada en el période antic 
de r imperi Romà no és fins a la década deis 
setanta del segle XX que no es començarà 
a utilitzar amb efectes terapéutics. Un oftal-
môleg americà, el Dr. Alan Scott, cercava 
una substancia per relaxar els múseuls 
oculars a certs pacients amb estrabisme i 
ho va aconseguir amb la toxina botulínica 
que des d'aleshores és utilitzada a Oftalmo-
logía per tractar un cert nombre de desvia-
cions oculars. 
També va donar bons résultats en el 
tractament del blefaroesparme, la qual cosa 
donà peu a la invest igado per tractar amb 
aquesta substancia una gran varietat de 
problèmes neurológics motors. A la part 
final deis nervis perifèrics es troba emma-
gatzemada l'acetilcolina, responsable de la 
contracció del múscul quan li arriba l'impuls 
elèctric enviât peí cervell, el cervellet o la 
médula espinal. Quan la toxina botulínica 
és injectada en el múscul correcte, el que fa 
és bloquejar l'acció de l'acetilcolina. Per 
obtenir un résultat ôptim, es necessari iden-
tificar els múseuls hiperactius que originen 
l'espasticitat i decidir la dosi apropiada per 
normalitzar o millorar la seva activitat. El 
procediment és segur ja que la dosi empra-
da és ínfima i la toxina es queda en el punt 
d'injecció. Son necessàries entre una i tres 
injeccions en el múscul i l'efecte es fa évi-
dent en els primers deu dies, obtenint la 
máxima acció durant les tres primeres set-
manes pero desapareix totalment ais sis 
mesos. Per afinar l'efecte s'ha de realítzar 
un electromiograma previ que demostrará 
quins son els múseuls hiperactius i el grau 
d'afectació. En aquests darrers anys, el paper 
de la toxina botulínica per tractar els problè-
mes de l'espasticitat a la PCI ha augmentât. 
Els pacients que mes es poden beneficiar 
de la terapia son els hipertónics o els paci-
ents en els que es preveu que desenvolupin 
contractures a les articulacions amb el crei-
xement debut al to muscular anormal. Dis-
minuint amb la toxina la contractura es re-
dueix el dolor augmentant la mobilitat i tam-
bé permet que es puguin aplicar altres tera-
péutiques rehabilitadores cosa que abans 
era impossible. 
Réfèrent a l'altre producte, el baclofen, 
és utilítzat actualment en el tractament de 
l'espasticitat severa. El baclofen és un rela-
xant muscular i un antiespasmôdic que actúa 
inhibint el sistema nervios. El mécanisme 
exacte d'actuació és mal conegut encara 
que está comprovat que inhibeix la trans-
missió deis impulsos entre les cél-lules 
nervioses. La seva acció potent a nivell 
cerebral i les complicacions, fan que s'em-
pri en casos puntuáis i no es recomana la 
utilització amb infants menors de aotze anys. 
El problema és que 1'administració és en 
infusio intratecal continua controlada, la qual 
cosa és un procediment neuroquirúrgic. El 
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que és cert, és que l'espasticitat severa 
millora amb aquest procediment encara que 
és necessària una major investigaciô per 
fixar les pautes del tractament. 
Certs avanços quirûrgics també perme-
ten millorar l'espasticitat corn és la rizotomia 
dorsal selectiva que esta donant résultats 
esperançadors (encara que també és en 
fase d'avaluaciô), ja que permet disminuir 
el to muscular, es a dir, l'espasticitat als 
infants amb PCI. 
Per altra part ha millorat la cirurgia orto-
pèdica, que encara és necessària per cor-
regir contractures, deformitats éssies i per 
equilibrar les forces musculars anormals 
que originen desviacions. 
Tots aquests avanços mèdics i quirûr-
g ics , j un tamen t amb el t rac tament 
multidisciplinari dels altres problèmes que 
pateixen aquests pacients (neurolôgics, of-
talmolôgics, auditius), la rehabilitaciô i els 
tallers de teràpia ocupacional han fet que 
aquests particulars pacients gaudeixin d'una 
major qualitat de vida. 
Els avanços tecnolôgics hi van a favor: 
Tècniques protèsiques, disseny de mobilia-
ri adéquat a les sèves necessitats i especi-
alment tôt el mon relacionat amb la informà-
tica, imparable, avançant a la velocitat de la 
l lum, que permet ja avui en dia, amb un sol 
dit, fins i tôt tan sols amb la veu o amb el 
simple moviment de les pipelles, comuni-
car-se amb tôt el mon, treballar des de casa 
(telemàtica) o escriure. Tôt aixô ha fet, i de 
cada vegada mes, que molts de pacients es 
converteixin en éléments productius dins la 
societat. 
Alteracions oculars a la 
Parálisis Cerebral 
En els infants afectats de PCI, les alte-
racions oftalmológiques son particularment 
freqüents. Segons els autors, els detectes 
oculars o de la visió osc i l len entre el 60% 
i el 86%. 
Es poden englobar en dos grups fona-
mentals, els signes oftalmològics que no 
son deguts a la síndrome motora i les alte-
racions oculomotores que sí que están re-
lacionades amb la síndrome motora. 
A.- Signes Oftalmològics 
1.- Alteracions de la refracció. 
L'ametropia mes frequent és la hiperme-
tropia encara que en els prematurs hi ha un 
alt percentatge de miopia. 
2.- Disminució de la visió. 
Es pot presentar una ambliopia modera-
da o severa, uni o bilateral segons l'etiolo-
gia de la baixa agudesa visual, una ambli-
opia per alteració de la postura ocular que 
es tradueix per un nistagmus o, fins i tot, en 
una impossibilitai d'aturar la mirada sobre 
l'objecte fixât (segons la Dra. Pigassou, 
aquest tipus d'ambliopia tan sois es troba 
en els infants amb PCI). 
La ceguesa total és possible (per atrofia 
óptica), encara que la ceguesa cortical és 
d'observació molt poc frequent. 
3.- Anomalies del fons de Tuli. 
En certs casos es pot observar una atro-
fia óptica, primària o secundaria, total o 
parc ia l , que s ' assoc ia n o r m a l m e n t a 
nistagmus i/o a un estrabisme, més fre-
quent a les formes espàstiques. La causa, 
a molts de casos està poc clara. Un examen 
més acurat mitjançant tomodensitometr ia o 
ressonància magnètica pot ajudar révélant 
una cavitai porencefàlica o dilatació mode-
rada dels ventricle. Altres vegades es podrá 
observar un augment exagérât de la tortu-
ositat vascular, o bé una retinopatia del 
prematur o malformacions (plec falciforme, 
coloboma). 
4.- cataracta congènita. 
5.- Alteracions del camp visual. 
Molt difícils d'explorar en aquests in-
fants: escotomes centrals a les atrofies 
optiques totals i hemianòpsies laterals ho-
mònimes a les lesions retroquiasmàtiques. 
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B.- Alteracions oculomotores 
Aqüestes pertorbacions son secundàri-
es a les lésions irreversibles deis centres 
oculomotors que tenen els infants amb PCI. 
Es poden diferenciar dos tipus: les alteraci-
ons de l'estàtica ocular i les alteracions de 
la dinámica ocular. 
1.- Alteracions de l'estàtica ocular 
a.- Anomalies de la fixació. 
Es pot observar una lentitud o una ines-
tabilitat de la mirada que es manifesten per 
oscil-lacions deis ulls, oscil-lacions alterna-
des d'amplitud variable a les formes poc 
severes. En les formes d'afectació greu es 
pot trobar una mirada errática i moviments 
oculars incoordinats. 
b.- Nistagmus. 
Tan pot observar-se un nistagmus de 
recerca , un n is tagmus congèn i t o un 
nistagmus de mirada. Aquest darrer tipus 
de nistagmus, caracteritzat per l'excentració 
moderada de la mirada, és el testimoni d'una 
afectació neurolôgica central. 
c. Estrabisme. 
És l'anomalia ocular que s'observa amb 
mes freqüencia a l'infant amb PCI (entre el 
30 i el 60% segons els diferents autors), 
especialment a les formes espàstiques. Sol 
presentar unes especiáis caractéristiques: 
freqüentement és mes convergent que di-
vergent, mes d'origen paralític que en els 
deis infants normáis i amb una gran varia-
bilitat de l'angle de desviació, adquirint a 
cer ts casos el quadre d 'es t rab isme 
disquinètic (descrit per Buckley) que es veu 
tan sols a la PCI. Es caracteritza per una 
fluctuació de l'exotropia a l'endotropia amb 
una lenta desviació tónica semblant a un 
moviment de vergència baix les mateixes 
condicions acomodatives ( gran variabilitat 
de l'angle). A mida que l'infant creix es fa 
mes évident l 'exodesviació. S'ha objectivât 
sobretot a les formes atetoides. L'associa-
ció fréquent de l'estrabisme diskinétic, ate-
tosi i paràlisi de la mirada cap a dalt sugge-
reix que el Hoc de la lesió causal sigui el 
gangli basai. Aquest tipus d'estrabisme té 
un pronostic quirúrgic especialment dolent. 
Alteracions de la dinàmica ocular 
A.- Alteracions delseguiment ocular, len-
titud I presencia de moviments paràsits que 
afecten la qualitat del seguiment. 
B.- Pertorbacions de les sacudides ocu-
lars amb augment del temps de reacció a 
l'estímul i mal ajustament terminal del so-
trac. Mesures deis moviments oculars entre 
pacients adults amb PCI i pacients normáis, 
mitjançant técniques de reflexió cornial per 
¡nfrarojos, han permès comprovar que 
aquests malalts no poden mantenir una 
constant velocitai del moviment ocular. Els 
errors de la dinàmica ocular en aquests 
tests de moviments sacàdics tenen impor-
tancia, especialment perqué indiquen que 
no podran utilltzar els sistemes tecnológics 
de comunicado que depenen de la fixació 
visual con a senyal de control. 
C - Alteracions de la motilitat conjugada: 
paràlisi de l'elevació de la mirada o bé el 
fenomen de Woods, que consisteix en la 
dificultat per mantenir els ulls en direcció 
lateral (quan els ulls es posen de costat 
tornen bruscament a la posició primària. 
D.- Alteracions de la convergencia: és 
fréquent la insuficiencia de convergencia 
però encara ho son mes els espasmes de 
convergencia realitzant un quadre d'estra-
bisme d'angle variable. 
Corn es pot comprovar per tot el que 
s'ha descrit anteriorment, el quadre oftal-
mologie que poden presentar els infants 
amb PCI té un gran polimorfisme. I el fet 
que la majoria de vegades es habituai la 
conservado de bones capacitats i n t e l -
lectuals, l'associació d'anomalies motrius i 
posturals, les alteracions moites vegades 
importants de la comunicado oral , una 
hiperemotivitat, atacs de riure incontrolat, 
etc, fa que l'exploració d'aquests pacients 
no sigui fácil i que l'oftalmòleg s'ho hagi de 
prendre amb paciencia. 
El tractament de l'estrabisme és llarg i 
délicat i la gran variabilitat de l'angle de 
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desviació, característica de la PCI, fa que 
sigui impossible l'aplicació en aquests par-
ticulars pacients de toxina botulínica, fins i 
tôt la cirurgia de l'estrabisme fracassa en 
molts de casos. De tota la bibliografía mun-
dial, tan sosl un autor (Levy, 1976), amb 
una casuística extensa (238) obté una ré-
sultats a la cirurgia de l'estrabisme iguals 
de satisfactoris que els deis infants normáis 
(qüestió de sort o falsejament deis résul-
tats?). 
Poques guies d'actuació s'han fixât per 
millorar el tractament deis infants amb PCI 
i estrabisme: Normalment s'apliquen els trac-
taments conservadors habituais: ulleres, 
prismació oclusions, atropina i es fa tarda-
nament la cirurgia, pero sense una metodo-
logía específ ica. La cirurgia obté especiáis 
bons résultats en els casos d'entropia aco-
modativa i mais résultats a les exotropies. 
Al contrari, la reeducado del seguiment 
de la mirada i deis sotracs pot tenir millors 
résultats éliminant el nombre de moviments 
paràsits. 
A l'estudi fet per Escobar (1991) a 90 
infants amb PCI en el que es va realitzar 
TAC cranial en els que se presentaren es-
trabisme, l'alteracié neuroradiolôgica mes 
fréquent va ser la di latado ventricular (43%), 
seguida de l'atrofia cerebral (19%) i de l'atro-
fia subcortical i el 19% presentava el TAC 
normal. A pesar d'aquestes anomalies, s'in-
dica que no hi ha relacié entre les alteraci-
ons ocu lomo to res i les a l te rac ions 
tomogràfiques. Si assenyalen l' importància 
del TAC corn ajuda per valorar possibles 
detectes del camp visual de gran importan-
cia per afinar el tractament estrabológic. A 
molts de pacients amb PCI i greus anorma-
iitats motores, el TAC surt normal, possible-
ment perqué la lesió hipóxica ha originat 
una destrucció microscópica i permanent 
de les cel.lules nervioses. 
Es essencial la correcció de l'ametropia 
existent per evitar al màxim que interíeresqui 
en l 'aprenentatge. 
Tots els autors, igual que nosaltres, fan 
especial insistencia en la importancia del 
diagnostic i tractament de les anomalies 
visuals deis pacients amb PCI, ja que ne-
cessiten totes les facilitats possibles per 
aconseguir la màxima integrado. 
Material i Mètodes 
Es calcula que a les liles Balears hi ha 
actualment poc mes de 600 afectáis de 
PCI, la majoria deis quals han rebut assis-
téncia en el centre d'ASPACE. 
A S P A C E és un cent re ass is ténc ia l 
multidisciplinari, enfocat totalment al diag-
nostic, control i tractament de pacients amb 
PCI. Hi ha deparfaments de cirurgia ortopé-
dica, d'atenció precoç, Pediatria, Neurolo-
gia, oftalmologia, Psicologia, Rehabilitació, 
a mes deis tallers ocupacionals. 
S'ha realitzat l'estudi retrospectiu de 199 
pacients amb PCI. S'han descartat 10 paci-
ents per tenir una base metabòlica o alteraciò 
cromosomica. 
El temps de seguiment mitjà ha estât de 
dotze anys. 
L'edat ha oscil-lat entre els 2 i els 23 
anys (l'edat mitjana és de 12 anys). 
Segons el sexe, 119 eren del sexe mas-
culi (60%) i 80 del sexe femení (40%). 
Aquesta majoria évident del sexe masculí 
en els pacients amb PCI, la confirmen la 
majoria d'autors si bé ni hi ha una expl icado 
científ ica que la justifiqui. 
L'exploració realitzada ha indos les se-
guents proves: 
- L'anamnesi acurada de cada pacient. 
- La mesura de l 'agudesa visual amb els 
optotipus de Mme Pigassou (de senzilla 
interpretado pels infants ja que es pre-
senten figures simples: arbre, cotxe, ocell, 
casa, nin). 
- L'exploració de la mobilitat ocular: angle 
de desviació, ull dominant, b loquejos, 
nistagmus. 
- Examen de la refracció i del poi posterior 
de Tuli prèvia dilatació de les pup i l les 
(cicloplegia). 
- Examen deis annexos oculars i del poi 
anterior de Tuli: còrnia, cr is ta l l i , parpelles. 
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- Potenciáis Evocats Visuals (PEV), realit-
zats a casos puntuáis en qué se sospitava 
patología ocular a ¡nfants amb afectado 
severa (col laboració ¡mposslble). 
La comunicado amb els pares, fisiotera-
peutes i educadors deis tallers ocupacio-
nals és important per a la futura rehabilita-
do visual de l'infant, ja que normalment son 
els primers a sospitar les anomalies. 
Résultats 
Deis 199 pacients amb PCI estudiats, 
119 eren del sexe masculí (60%) i 80 del 
sexe femení (40%). Gràfiques núm. 1 i 2. 
Segons el tipus de presentació, 165 (82%) 
pateixen la forma espàstica, 26 (14%) la 
forma atetòsica, 6 (el 3%) la forma atàxica 
i 2 (l '1%) una forma mixta. Gràfiques 3 i 4. 
Deis 165 espàstics, 100 son del sexe 
masculí, el 60% i 65 del sexe femení, el 
40%. Gràfiques núm. 5 i 6. 
En els altres tipus de presentació no son 
valorables les variacions entre els sexes. 
Réfèrent a l'etiologia, la proporció de 
prematuritat és idéntica en els dos sexes, si 
be les causes intrauterines afecten mes al 
sexe femení i les anóxies en el part i les 
lésions postnatals afecten mes al sexe 
masculí. 
Del total de 199 pacients amb PCI, ¡'ex-
p lorado oftalmológica ha confirmât que 84 
no presentaven cap tipus de patologia ocu-
lar (emetropía i ortoforia), és a dir un 42% 
i sí tenien problèmes oculars 115, un 58%. 
Gràfiques núm. 7 i 8. 
Tenien alteracions de la refracció, sense 
altre tipus de patologia ocular associada, 
31 pacients (30%). Els detectes refractius 
son els següents (Gràfiques núm. 9 i 10): 
- Hipermetropia, 21 pacients. 
- Miopia, 7 pacients. 
- Astigmatisme, 3 pacients. 
Réfèrent a les alteracions de la mobilitai 
ocular, deis 115 infants amb patologia ocu-
lar, un total de 71 (60%) presentaren estra-
bisme, que respecte a la població total (199) 
dona una incidencia del 35%. Gràfiques 
núm. 11, 12 i 13. 
Deis 71 estrabismes, 36 eren conver-
gents (esotropia), 34 divergents (exotropia) 
;
 1 presentava hipertropia. Gràfiques 14 i 
15. ' 
Tenien esotropia afilada. Sense altre t i-
pus d'associació, 18 pacients. 
L'esotropia associada a un detecte de 
refracció, la presentaren 14 pacients: 
- 10 amb endotropia + hipermetropia. 
- 3 amb endotropia + miopia. 
- 1 amb endotropia + estigmatisme. 
L'esotropia associada a un nistagmus la 
presentaren 4 pacients. 
Referent ais est rabismes divergents 
(exotropia), del total de 34, 16 no presenta-
ven cap tipus d'anomalia associada. 
De les 18 exzotropies amb patologia 
ocular, la relació és la següent: 
- 3 pacients amb exotropia + hipermetro-
pia. 
- 6 amb exotropia + miopia. 
- 2 amb exotropia + estigmatisme 
- 5 associades a nistagmus (sense de-
tecte refractiu). 
- 2 relacionades amb patologia ocular: 
una amaurosi monocular per despreni-
ment de retina a una anisometropia 
miòpica severa (-20 diòptries), i un al-
tre a una miopia magna -18 diòptries. 
Deis 115 pacients amb PCI i alteracions 
oculars, 7 presentaren nistagmus aíl lat, 
sense altre tipus de patologia oftalmològi-
ca. 
Els 6 pacients que completen els 115 
afectats ocularment, no s'engloben en cap 
deis apartats anteriors per presentar ano-
malies oculars greus: 
- 1 ceguesa per atrofia óptica bilateral. 
- 1 coloboma bilateral complet (iris coroi-
des) 
- 1 microftalmos 
- 2 atrofies òptiques bilaterals (que no 
han originat ceguesa però sí una seve-
ra disminució visual irreversible). 
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- 1 anoftalmia 
Les anomalies oculars que hem trobat 
en aquests 115 pacients, son variades: 
- 1 ceguesa per atrofia optica bilateral. 
- 1 anoftalmia. 
- 2 atrofies optiques bilaterals (sense 
ceguesa). 
- 7 atrofies optiques parcials (pap i l la 
optica pálida). 
- 1 coloboma complet (iris i coroides). 
- 1 coloboma incomplet (coloboma de 
l'iris). 
- 1 retinosi pigmentaria. 
- 1 coriorretinopatia toxoplàsmica. 
- 2 cataractes congènites (1 bilateral, 1 
monocular). 
- 1 microftalmos (amb microcòrnia i vitreo 
primari hiperplàsic). 
- 1 anisometropia miòpica severa (més 
de 18 dioptries) que origina despreni-
ment de retina i amaurosi. 
- 2 miopies magnes. 
- 1 angioma a la regió lacrimal. 
- 1 ptosi parcial unilateral. 
Moites de les anomalies descrites ante-
riorment no han influii en la visió d'aquests 
pacients i son tan sols reflex de l'exploració 
oftalmològica rutinaria. 
Unes han estât tractades d'hora per evitar 
l'aparició d'una ambliopia irreversible com 
és el cas de les cataractes congènites. Però 
altres, per desgracia, han originai un gran 
dèficit visual irrecuperable actualment (atrofia 
optica, coloboma, micoftalmos, anoftalmia). 
Discussió i conclusions 
Del 199 pacients amb PCI estudiats, 115 
(un 58%), presentaven qualque tipus d' 
alteració ocular. 
La PCI de t ipus espàstic és la que 
s ' assoc ia amb més f r equènc ia amb 
al teracions ocu lomotores ( també és la 
presentació més habitual). 
L'elevada incidencia d'estrabisme i PCI, 
queda també confirmada al nostre estudi, 
on trobam 71 pacients amb problèmes de 
paral- le l isme ocular ( 35% del total de 
pacients amb PCI). 
Segons els d i fe ren ts au to rs , e ls 
percentatges d'infants amb PCI i estrabisme, 
son molt variables: 
-Breakey 49% 
-Guibor 62% 
-Lo Cascio 50% 
-Escobar 46.6% 
Les xifres oscil-len entre el 30% i el 60%. 
Si es té présent, que la inc idència 
d'estrabisme a la poblaciô infantil normal és 
del 2%, qualsevol de les xifres reflectides 
anteriorment conf i rma el fet de la gran 
freqùència d'estrabisme a la PCI. 
Aquesta elevada incidència d'estrabisme 
a la PCI, és fàcilment comprensible ja que 
tots els factors que es troben implicats en el 
desenvolupament d'una correcta coordinaciô 
neuromuscular poden estar involucrats: 
1.- lésions directes sobre els centres de 
control motosensorial centrais o perifèrics. 
2.- lésions indirectes en els pacients amb 
integritat del sistema neuromuscular ocular. 
- De la mateixa manera que existeix una 
alteracié del to muscular més o menys 
generalitzada, es podrà trobar una alteracié 
del to a la musculatura ocular que es 
man i fes ta espec ia lmen t a les f o r m e s 
espàstiques de PCI. 
- Alteracions dels reflexos propioceptius, 
especialment els que provenen del coll, 
freqùentment alterats en els pacients amb 
PCI per les posicions anomales que han 
d'adoptar per la seva malaltia. 
- Impossibilitat de desenvolupar normal-
ment els re f lexos op toc inè t i cs per la 
incapacitat que tenen certs pacients amb 
PCI per coordinar els seus moviments 
cefàlics per lograr moviments de fixaciô i 
seguiment de la mirada adéquats. 
- De cara a adquirir una correspondència 
retiniana normal, aquests infants amb PCI 
no poden fixar bé els objectes per les 
posic ions anomales or ig inades per les 
alteracions del to muscular, la quai cosa 
impossibilita que els eixos visuals puguin 
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ajustar-se i obtenir un entorn visual normal, 
cond i c ions ind i spensab les per una 
organització topográfica normal (com deia 
la Dra Pigassou). Per aixô les dificultats 
moto res deis pac ients amb PCI son 
originades, en part, per la seva insuficient 
or ientado espacial. 
- Finalment, poden intervenir factors 
psico-afectius: l'absència d'un estât psico-
afectiu adéquat i el baix nivell intel lectual 
en part d'aquests infants, interfereixen amb 
l 'atenció (determinada per la formació 
reticular i l'activitat cervical) imprescindible 
per al normal desenvolupament de la visió. 
També coincidim amb la majoria d'autors, 
en la gran fluctuació de l'angle de desviado, 
específic d'aquests infants, si bé s'observa 
una evolució cap a la millora espontània 
(com hem pogut objectivar a 5 esotropies 
de la nostra casuística), sobretot en els 
estrabismes convergents, sent molt mes vàlid 
per ais estrabismes divergents. Es pensa 
que tendría relació aquesta millora amb el 
tractament rehabilitador de la PCI. 
No coincideix el nostre estudi en la 
proporció entre els tipus d'estrabismes, ja 
que la majoria d'autors troben una gran 
diferencia en favor de les endotropies. Els 
nostres résultats son mes equitatius: 36 
endotropies i 34 exotropies. 
Sí que es pot confirmar la major proporció 
d'estrabisme divergent ais infants amb PCI 
(10 a 1) que la població infantil normal (3 a 
1). 
També coincidim en la major prevaléncia 
de nistagmus en els estrabismes divergents. 
No hem observât el fenomen descrit per 
Pigassou de coexistencia de endo i exotropia 
( t rans fo rmado rápida d 'una endotropia 
a l ternant a exo t rop ia a pac ients amb 
hipermetropia forta després de la seva 
correcció). 
No hem tingut l'oportunitat d'intervenir 
quirúrgicament a cap deis pacients estudiats, 
pero l ' observac ió del résu l ta t de les 
intervencions de l'estrabisme d'alguns d'ells 
a altres centres d'aquí i de fora Mallorca, fa 
que pensem que l'actitud davant la cirurgia 
de l ' es t rab isme d 'aques ts par t i cu la rs 
pacients, ha de ser molt prudent, ja que els 
résultats no son tan satisfactoris com en els 
infants normáis, a causa de la gran variabilitat 
de l'angle I tota la patología expl icada 
anteriorment. Els fracassos quirúrgics son 
mes fréquents en els estrabismes divergents. 
El nivell d ' intel l igéncia no guarda relació 
amb el grau d'afectació oculomotora, pero 
com mes ait sigui, millor será la col laboració 
del pacient amb la seva rehabil i tado ocular. 
La detecció i el tractament de les alte-
racions visuals en els infants amb PCI és 
imprescindible per a la seva vida futura, ja 
que ateses les seves grans minusvalues, 
aquests pacients necessiten de la millor 
func ió v isual poss ib le . Una ava luac ió 
oftalmológica completa a edat precoç ha de 
formar part del protocol de seguiment. 
Per aixô, Poftalmôleg ha d'estar sensi-
b i l i tzat amb la p rob lemá t i ca espec ia l 
d'aquests infants, el comportament deis 
quais desconcerta els professionals no 
habituais a ells. 
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